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Вступ. Хронічне обструктивне захворювання ле-
гень (ХОЗЛ) є однією з провідних проблем охорони 
здоров’я в усьому світі, що зумовлено значною пошире-
ністю даної патології, досить високими показниками 
інвалідності й смертності, а також великими еконо-
мічними втратами. Це захворювання є найчастішою 
причиною інвалідизації і летальності серед усіх леге-
невих захворювань. За прогнозами експертів, у 2020 р. 
смертність від ХОЗЛ мала вийти на третє місце. 
Мета дослідження – вивчити вплив запальних ци-
токінів на перебіг хронічного обструктивного захво-
рювання легень (ХОЗЛ). 
Матеріали і методи. Загальна кількість досліджува-
них склала 146 осіб, які були зіставлені за віком та стат-
тю. Першу групу склали 100 пацієнтів, хворих на ХОЗЛ 
(II ступінь (ст.) бронхообструкції мали 38 хворих, III ст. ̶ 
43 хворих, IV ст. ̶ 19 хворих). Другу групу склали відносно 
здорові курці зі стажем куріння ≥10 пачко/років (24 особи). 
Третю групу склали здорові некурці чоловіки, зі стажем 
куріння ≤1 пачко/років (22 особи). Хворим було проведено 
спірометричне дослідження; аналіз крові на біомаркери 
запалення (БЗ), а саме   ̶  лейкоцити, С-реактивний бі-
лок (СРБ), інтерлейкін-6 (IL6), інтерлейкін-8 (IL8), фібри-
ноген; комп’ютерна томографія легень; виміри індексу 
маси тіла (ІМТ); тест mMRC, опитувальники SGRQ та 
САТ. Рівень біомаркерів запалення (БЗ) у хворих на ХОЗЛ 
порівнювався з такими у здорових курців з нормальними 
показниками спірометрії та у тих, хто не курить. Для 
аналізу статистичної значущості відмінностей між 
групами використовували тести Краскела – Уолліса. 
Достовірність відмінностей між кількісними ознаками 
із ненормальним розподілом проводили за допомогою 
непараметричного парного U-критерію Манна – Уїтні. 
Зіставлення якісних показників проводили з використан-
ням χ2-критерію з поправкою Йєйтса. В усіх випадках до-
стовірними вважали відмінності при р<0,05.
Результати. Рівень БЗ, а саме – лейкоцити, СРБ, 
IL6 та фібриногену є статистично вищим (р<0,001) у 
пацієнтів із ХОЗЛ, ніж у курців з нормальною функцією 
легень і тих, хто не курить, тоді як рівень IL8 вищий 
у групі курців без ХОЗЛ (р<0,001). Середній рівень СРБ, 
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Summary. Chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD) is one of the leading health problems worldwide, 
due to the high prevalence of this pathology, fairly high 
rates of disability and mortality, as well as large economic 
losses. This disease is the most common cause of 
disability and mortality among all lung diseases. According 
to experts, in 2020, mortality from COPD should have 
come in third place.
The aim of the study – to learn the effect of 
inflammatory cytokines on the course of chronic obstructive 
pulmonary disease (COPD).
Materials and Methods: The total number of exa-
mined patients was 146 people, who were compared by 
age and sex. Group 1 consisted of 100 patients with COPD 
(38 patients had stage II bronchoobstruction, stage III – 
43 patients, stage IV – 19 patients). Group 2 consisted 
of relatively healthy smokers with smoking experience ≥ 
10 packs/year (24 people). Group 3 consisted of healthy 
non-smoking men with smoking experience ≤ 1 pack/year 
(22 people). Patients underwent spirometric examination; 
blood test for biomarkers of inflammation (BI), namely 
leukocytes, C-reactive protein (CRP), interleukin-6 (IL-6), 
interleukin-8 (IL-8), fibrinogen; computed tomography of 
the lungs; body mass index (BMI) measurements; mMRC 
test, SGRQ and CAT questionnaires. The level of BI in 
patients with COPD was compared with those in healthy 
smokers with normal spirometry and non-smokers. 
Kraskel-Wallis tests were used to analyze the statistical 
significance of differences between groups. Significance 
of differences between quantitative traits with abnormal 
distribution was performed using the nonparametric 
pair U Mann-Whitney test. Comparison of qualitative 
indicators was performed using the criterion χ2 with 
Yates correction. In all cases, differences at p <0.05 were 
considered significant.
Results. The results showed that the level of BI, 
namely leukocytes, CRP, IL-6 and fibrinogen is statistically 
higher (p <0.001) in patients with COPD than in smokers 
with normal lung function and non-smokers, while the level 
of IL-8 is higher in the group of smokers without COPD 
(p <0,001). The mean levels of CRP, IL-6, and fibrinogen 
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IL6 та фібриногену майже не відрізняється між курця-
ми і екс-курцями в межах досліджуваних груп (ДГ), тоді 
як рівень IL8 у теперішніх курців статистично вищий 
порівняно з тими пацієнтами, які кинули курити, як у 
хворих на ХОЗЛ (р<0,01), так і в групі курців з нормаль-
ними показниками спірометрії (р<0,001). Відсоток осіб 
з підвищеним рівнем БЗ був значно вищим в першій гру-
пі, порівняно з другою (70 й 62 % відповідно, р<0,05), 
та в другій порівняно з третьою (62 й 22 % відповідно, 
р<0,001). Відсоток хворих, які мали підвищення двох 
і більше БЗ, був також статистично вищим в групі 
ХОЗЛ порівняно з курцями без ХОЗЛ (p<0,05) та з не-
курцями (p<0,001). Спостерігається прямий кореляцій-
ний зв’язок між вираженням БЗ та ст. бронхообструк-
ції ХОЗЛ (r=0,39, p<0,05). У хворих на ХОЗЛ встановлені 
прямі позитивні кореляційні взаємовідношення між ви-
раженням БЗ та стажем куріння (r=0,82; p<0,05), ви-
раженням задишки за шкалою mMRC (r=0,62; p<0,05), 
наявністю супутньої патології (r=0,51; p<0,05), часто-
тою емфіземи легень та загострень протягом року 
(r=0,82 та r=0,89 відповідно; p<0,05).
Висновки. Отримані результати дозволяють 
розглядати БЗ у пацієнтів із ХОЗЛ як фактор, що мо-
дифікує розвиток патології. 
Ключові слова: хронічне обструктивне захворювання 
легень; біомаркери запалення; цитокіни; системне запа-
лення; індекс маси тіла.
were almost indistinguishable between smokers and ex-
smokers within the study groups, whereas the level of IL-8 
in current smokers was statistically higher than in those 
who quit smoking as in patients with COPD (p <0.01) and 
in the group of smokers with normal spirometry (p <0.001). 
The percentage of people with elevated levels of BI was 
significantly higher in group 1 compared to group 2 (70 % 
and 62 %, respectively, p <0.05) and in group 2 compared 
to group 3 (62 % and 22 %, respectively, p <0.001). The 
percentage of patients who had an increase in 2 or more BI 
was also statistically higher in the group of COPD compared 
with smokers without COPD (p <0.05) and non-smokers (p 
<0.001). There is a direct correlation between the severity 
of BI and bronchoobstruction of COPD (r = 0.39, p <0.05). In 
patients with COPD, there were direct positive correlations 
between the severity of BI and smoking experience (r = 0.82; 
p <0.05), the severity of shortness of breath on the mMRC 
scale (r = 0.62; p <0.05), the presence of concomitant 
pathology (r = 0.51; p <0.05), the frequency of pulmonary 
emphysema and exacerbations during the year (r = 0.82 
and r = 0.89, respectively; p <0.05).
Conclusions. The obtained results allow us to consider 
BI in patients with COPD as a factor that modifies the 
development of pathology.
Key words: chronic obstructive pulmonary disease; 
biomarkers of inflammation; cytokines; systemic 
inflammation; body mass index.
ВСТУП 
Хронічне обструктивне захворювання легень 
(ХОЗЛ) є однією з провідних проблем охорони 
здоров’я в усьому світі, що зумовлено значною по-
ширеністю даної патології, досить високими показ-
никами інвалідності й смертності, а також велики-
ми економічними втратами. Це захворювання є 
найчастішою причиною інвалідизації і летальності 
серед усіх легеневих захворювань. За прогнозами 
експертів, у 2020 р., смертність від ХОЗЛ мала ви-
йти на третє місце [1–4]. 
Традиційно діагностика і визначення тяжкості 
перебігу захворювання опирається на дані спіро-
метрії [5]. Керуючись показником об’єму форсова-
ного видиху за першу секунду (ОФВ1), що є «золо-
тим стандартом» у діагностиці ХОЗЛ, ми маємо 
можливість контролювати перебіг захворювання. 
Проте як показує практика, пацієнти з однаковими 
показниками ОФВ1 можуть мати різні патологічні 
зміни, клінічні прояви, у тому числі різну кількість 
загострень протягом року та різний ступінь вира-
ження емфіземи легень [6,7]. Це спонукає до по-
шуку більш чутливих маркерів щодо оцінки тяжко-
сті й прогресування ХОЗЛ, які мають більш точно 
відображати активність та ступінь вираження за-
палення, структурні зміни, стадію захворювання, 
вплив на якість життя і прогноз. 
Згідно з даними літератури, останніми роками 
намітилась тенденція до вивчення специфічних 
маркерів запалення різних патологічних станів, у 
тому числі й при ХОЗЛ. Запалення дихальних шля-
хів є основним компонентом у патогенезі остан-
нього. Воно характеризується різними клітинними 
профілями, що можуть відображати різні підгрупи 
ХОЗЛ залежно від характеру запалення і рівня ме-
діаторів запалення [8, 9]. Проте існує багато супе-
речливих досліджень щодо вираження запального 
процесу залежно від стадії ХОЗЛ. За даними одних 
дослідників існує прямий зв’язок між стадією ХОЗЛ 
та ступенем системного запалення [8,10,11]. Спо-
стерігається збільшення рівня IL1β, IL2, IL6, IL8 та 
СРБ пропорційно зростанню тяжкості ХОЗЛ, що 
пояснюється більш вираженою антигенною стиму-
ляцією при тяжкому перебігу хвороби. Водночас, у 
роботах інших авторів показано, що при 4 стадії 
ХОЗЛ спостерігаються найменші показники IL [11–
13]. При вивченні концентрації СРБ у пацієнтів із 
різними стадіями ХОЗЛ було виявлено найбільші 
значення при 1 та 2 стадіях, тоді як у хворих на 3 та 
4 стадіях хвороби спостерігались практично нор-
мальні величини [14, 15]. Цей факт автори поясню-
ють зниженням синтезу цитокінів унаслідок висна-
ження білково-енергетичних ресурсів й імуно логічною 
недостатністю, зниженням фагоцитарного індексу 
нейтрофілів при тяжчому перебігу захворювання [13, 
15]. В інших дослідженнях показано, що при ста-
більній ХОЗЛ рівень системного запалення майже 
не відрізняється між стадіями хвороби, разом з 
тим, як при загостренні ХОЗЛ спостерігається 
більш високий рівень IL6, IL8, СРБ і фібриногену 
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[8]. Суперечливі дані щодо цього питання потребу-
ють детального вивчення, що і визначило мету на-
шого дослідження. 
Метою дослідженя було вивчити вплив за-
пальних цитокінів на перебіг хронічного обструк-
тивного захворювання легень (ХОЗЛ). 
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
Пацієнтів для дослідження підібрали в тера-
певтичному та пульмонологічному відділеннях 
КУСМКЛ № 1 м. Суми. В основну та дві контрольні 
групи учасники підбирались за методом «випадок-
контроль» таким чином, щоб групи були зіставні за 
віком. Для статистичної обробки було включено 
загальну кількість досліджуваних – 146 осіб чоло-
вічої статі. Першу групу склали 100 хворих на 
ХОЗЛ (з II ступенем бронхообструкції – 38 хворих, 
III – 43 хворих, IV – 19 хворих) віком від 35 до 85 
років (середній вік (63,1±2,9) року). Діагноз ХОЗЛ 
встановлювали на основі наказу МОЗ України 
№ 555 від 27.06.2013 р. та глобальних рекоменда-
цій GOLD – 2019 [7]. Критеріями виключення для 
усіх пацієнтів були: тяжкий дефіцит α1-антитрипсину 
(визначався експрес-методом лише у пацієнтів із 
підозрою на дефіцит ферменту) [16], хірургічні 
втручання на легенях в анамнезі, зловживання ал-
коголем та наркотичними речовинами, супутня па-
тологія в стадії декомпенсації. Другу групу склали 
здорові (щодо ХОЗЛ) курці зі стажем куріння ≥10 
пачко-років (24 особи) віком від 48 до 81 років (се-
редній вік – (60,5±1,7) року). Третю групу склали 
здорові некурці зі стажем куріння ≤1,0 пачко-років 
(22 особи) (середній вік – (58,3±1,8) року). 
На початку та в кінці дослідження були викона-
ні клінічний та біохімічний аналізи крові на вияв-
лення БЗ, а саме: лейкоцитів, СРБ, ІL6, ІL8, 
фібрино гену. Вміст IL визначали в сироватці крові 
методом ІФА-аналізу з використанням якісної та 
кількісної методики тест-системи «Цитокін». Хво-
рим було проведено спірометричне дослідження 
за загальноприйнятою методикою на апараті 
«Комплекс спірографічний – Спіроком», виробник 
НАУ «ХАІ». Визначали ОФВ1, форсовану життєву 
ємкість легень (ФЖЄЛ), індекс Тифно  ̶ ОФВ1/
ФЖЄЛ, максимальну об’ємну швидкість під час ви-
диху на рівні 25 % ФЖЄЛ (МОС25), 50 % ФЖЄЛ 
(МОС 50), 75 % ФЖЄЛ (МОС75). За допомогою 
комп’ютерної томографії (КТ) легень визначали 
ступінь тяжкості емфіземи легень. Кожне зобра-
ження КТ було ретроспективно візуально оцінено, 
використовуючи систему класифікації Флейшнера 
[17]. Вираження емфіземи оцінювали кількісно, ви-
користовуючи відсотковий об’єм легенів, де спо-
стерігаються ділянки зниженої щільності − 950 HU 
або менше (LAA-950) [18,19]. Усі особи проходили 
тест mMRC (Modified Medical Research Council – 
Модифікована шкала Медичної Дослідної Ради) 
для оцінки диспное та заповнювали опитуваль-
ник SGRQ (St George’s respiratory Question-
naire – респіраторний опитувальник госпіта-
лю Святого Георгія) для контролю якості життя. 
Хворі на ХОЗЛ також заповнювали опитувальник 
САТ (COPD Assessment Test – тест з оцінки 
ХОЗЛ) для контролю симптомів перебігу захво-
рювання. Усі хворі на ХОЗЛ приймали симбікорт 
від 160/4,5 мкг до 320/9,0 мкг інгаляційно двічі на 
добу, сальбутамол (ß2-агоніст короткої дії) в 
якості препарату невідкладної допомоги. У разі 
недостатньої ефективності вказаних препаратів 
додавали М-холінолітик тривалої дії – «Тіотро-
пію бромід» («Спірива») по 1 інгаляційній дозі 
(18 мкг) щоденно. 
Статистичний аналіз. Якісні показники пред-
ставлені у вигляді абсолютної кількості (n) та від-
сотків (%). Для аналізу статистичної значущості 
відмінностей між групами використовували тести 
Краскела – Уолліса. Кількісні значення з нормаль-
ним розподілом були представлені у вигляді се-
редньої арифметичної (М) та середнього квадра-
тичного відхилення (σ). Кількісні значення, що 
мали ненормальний розподіл, були представлені у 
вигляді медіани (Ме) та інтерквартильного (25– 
75 %) розмаху. Достовірність відмінностей між 
кількісними ознаками із ненормальним розподілом 
проводили за допомогою непараметричного пар-
ного U критерію Манна – Уїтні. Зіставлення якісних 
показників проводили з використанням критерію χ2 
з поправкою Йєйтса. Логістичну регресію викорис-
товували для дослідження факторів, що сприяють 
стійкому системному запаленню у хворих на ХОЗЛ. 
В усіх випадках достовірними вважали відмінності 
при р<0,05.
РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ 
Базова характеристика пацієнтів та осіб конт-
рольних груп представлена в таблиці 1, дані якої 
показують, що особи третьої групи, порівняно з ін-
шими, дещо молодші за віком, проте ця різниця не 
є статистично значимою.
Індекс маси тіла (ІМТ) статистично не відрізня-
ється в дослідних групах. У пацієнтів із ХОЗЛ було 
виражене обмеження швидкості повітряного пото-
ку і, як і очікувалося, підвищена частота заго-
стрень. Частота серцево-судинних захворювань 
дещо вища у хворих на ХОЗЛ, порівняно з курцями 
без ХОЗЛ, проте ця різниця статистично не значи-
ма, але статистично вища порівняно з пацієнтами 
третьої групи (відповідно 47,0; 44,8 та 18,2 %). 
Ознаки емфіземи легень були виявлені у 70 % хво-
рих на ХОЗЛ, 8,3 % курців без ХОЗЛ. У пацієнтів 
групи контролю емфізема легень не спостеріга-
лась. Якість життя дослідних груп статистично ви-
щою була в третій та другій групах порівняно з хво-
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рими на ХОЗЛ (р<0,001). Курці без ХОЗЛ та особи 
третьої групи мали нормальні показники спіроме-
трії.
Згідно з даними таблиці 1 щодо БЗ, рівень лей-
коцитів, СРБ, IL6 та фібриногену є статистично ви-
щим (р<0,001) у пацієнтів із ХОЗЛ, ніж у курців з 
нормальною функцією легень, і тих, хто не курить, 
тоді як рівень IL8 вищий у групі курців без ХОЗЛ 
(р<0,001). Отже, можна припустити, що на рівень 
лейкоцитів, СРБ, IL6 та фібриногену фактор курін-
ня не впливає. Щоб підтвердити наше припущен-
ня, встановити взаємозв’язок між фактором курін-
ня та БЗ, у кожній із груп ці показники 
вираховувались окремо для тих, хто продовжує 
курити (курці), й тих, хто припинив курити (екс-
курці) (табл. 2).
Для зниження похибки та отримання точного 
результату було вичислено та використано зна-
чення медіани та інтерквартильного розмаху, тоб-
то 25 % найменших та найбільших значень не було 
враховано у загальний.
Згідно з даними таблиці 2, середній рівень 
СРБ, IL6 та фібриногену майже не відрізняється 
між курцями і екс-курцями в межах ДГ, тоді як рі-
вень IL8 у теперішніх курців статистично вищий, 
порівняно з тими пацієнтами, які кинули курити, як 
у хворих на ХОЗЛ (р<0,01), так і в групі курців із 
нормальними показниками спірометрії (р<0,001). 
Отже, за даними наших досліджень, рівень CРБ, 
IL6 і фібриногену не залежить від впливу тютюно-
вого диму і є маркером загального запального про-
цесу, характерному для ХОЗЛ, тоді як показник IL8 















Вік, роки 63,1±2,9 60,5±1,7 58,3±1,8 >0,05 >0,05 >0,05
Стаж куріння, пачко/роки 43,9±5,4 40,8±3,6 ≤1,0 >0,05 <0,001 <0,001
ІМТ, кг/м² 27,9±1,2 27,1±0,8 26,2±0,7 >0,05 >0,05 >0,05
Тест mMRC 1,8±0,8 0,4±0,1 0,1±0,1 <0,001 <0,001 >0,05
Тест SGRQ-C 48,7±17,4 9,6±10,6 5,2±5,9 <0,001 < 0,001 >0,05
Тест САТ 25,8±17,4 0,0 0,0
Частота загострень  
(за останній рік)
3,3±0,7 0,0 0,0 ̶ ̶ ̶
ССЗ, % 47,0±1,7 44,8±0,5 18,2±0,3 <0,1 <0,001 <0,01
Емфізема легенів, % 70,0 8,3 0 <0,001 <0,001  <0,05
ОФВ1/ЖЄЛ, % 43,5±12,4 77,6±5,7 81,1±5,2 <0,001 <0,001 >0,05
ОФВ1, мл/с 1389,1±124 3257,6 ±106 3371,9±113 <0,001 <0,001 >0,05
ОФВ1 (тест з бронходи-
лататором), мл
9,4±0,6 5,3±0,4 2,9±0,1 <0,05 <0,05 >0,05
Лейкоцити, x10*9/л 7,8 [6,2-9,4] 7,1 [6,0-8,5] 5,9 [5,1-7,5] <0,001 <0,001 <0,001
СРБ, мг/л 3,1 [1,4-7,2] 1,3 [0,7-2,9] 0,8 [0,5-1,7] <0,001 <0,001 <0,001
ІL6, пг/мл 1,6 [1,4-7,2] 0,6 [0,3-1,3] 0,4 [0,2-0,9] <0,001 <0,001 <0,01
ІL8, пг/мл 7,1 [3,1-13,5] 7,8 [3,9-5,3] 4,2 [2,1-7,4] <0,01 <0,001 <0,001
Фібриноген, г/л 4,4 [3,92-6,2] 3,7 [3,4-4,5] 3,1 [2,5-4,2] <0,001 <0,001 <0,001
Примітка. р – достовірність розбіжностей між групами хворих.
Таблиця 2. Медіана [інтерквартильний розмах] запальних біомаркерів, визначені на початку дослідження у пацієнтів 
із хронічним обструктивним захворюванням легень та у курців із нормальною функцією легень
Показник









Лейкоцити, x109/л 8,2 [2,8] 7,4 [2,8] <0,05 7,2 [2,8] 6,9 [2,1] <0,05
СРБ, мг/л 3,1[6,0] 3,0 [5,4] >0,05 1,3 [2,0] 1,2 [2,0] >0,05
IL6, пг/мл 1,6 [2,4] 1,5 [2,4] >0,05 0,6 [1,0] 0,5 [0,9] >0,05
IL8, пг/мл 7,4 [11,1] 6,7 [9,2] <0,01 9,0 [15,8] 5,6 [7,8] <0,001
Фібриноген, г/л 4,4 [1,3] 4,5 [1,2] >0,05 3,7 [9,0] 3,8 [8,1] >0,05
Примітка. p – достовірність розбіжностей між групами.
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більшою мірою характеризує фактор куріння. За-
гальна кількість лейкоцитів теж статистично ви-
щою була у курців, порівняно з тими, хто не курить 
в обох дослідних групах (p<0,05). У таблиці 3 відо-
бражено відсоток пацієнтів кожної ДГ із підвищен-
ням окремого біомаркера запалення.
Група ХОЗЛ складалась із статистично більшо-
го відсотка хворих із підвищеним рівнем лейкоци-
тів, СРБ, ІL6 та фібриногену, порівняно з групою 
курців без ХОЗЛ (р<0,05) та з некурцями (р<0,001), 
тоді як відсоток пацієнтів, які мали підвищений рі-
вень ІL8 був вищим у групі курців без ХОЗЛ 
(p<0,001). Спостерігається тенденція до зростання 
рівня БЗ, а саме кількості лейкоцитів, СРБ, IL6 та 
фібриногену відповідно зі зростанням ступеня 
бронхообструкції ХОЗЛ, проте це не є характерним 
для IL8 (табл. 4). 
Водночас, було виявлено, що в кожній групі був 
певний відсоток пацієнтів з абсолютно нормальни-
ми значеннями БЗ. 
На рисунку 1 відображено 3 групи пацієнтів, 
кожну з них поділено на 5 підгруп. Перша позна-
чена «0» – це підгрупа пацієнтів, у яких жоден з 
п’яти БЗ не був підвищений. Друга, позначена «1» 















Лейкоцити 28 (28) 5 (21) 1 (4,5) <0,05 <0,001 <0,001
СРБ 21 (21) 2 (8) 0 <0,05 <0,001 <0,05
IL6 29 (29) 2 (8) 0 <0,05 <0,001 <0,001
IL8 16 (16) 6 (25) 1 (4,5) <0,001 <0,001 <0,001
Фібриноген 26 (26) 2 (8) 1 (4,5) <0,05 <0,001 <0,01
Примітка. p – достовірність розбіжностей між групами хворих.
Таблиця 4. Медіана [інтерквартильний розмах] окремих біомаркерів запалення залежно від ступеня порушення 
легеневої функції у пацієнтів із хронічним обструктивним захворюванням легень 
Показник ХОЗЛ II ст. (n=38)
ХОЗЛ
 III ст. (n=43)
ХОЗЛ











Лейкоцити, ×109/л 7,4 [2,7] 7,7 [2,5] 8,2 [3,2] >0,05 ˂0,003 >0,05
СРБ, мг/л 2,7 [4,8] 3,4 [6,1] 3,6 [7,6] ˂0,01 >0,05 ˂0,01
ІL6, пг/мл 1,5 [2,2] 1,7 [2,5] 2,1 [3,6] ˂0,01 ˂0,001 >0,05
ІL8, пг/мл 7,8 [10,1] 7,0 [10,5] 6,0 [9,3] ˂0,05 ˂0,001 ˂0,001
Фібриноген, г/л 4,2 [1,2] 4,4 [1,3] 4,9 [1,5] ˂0,05 ˂0,001 ˂0,001
Примітка. p – достовірність розбіжностей між групами хворих. 
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– це підгрупа пацієнтів, у яких лише один із БЗ був 
підвищеним. У третій підгрупі «2» було виявлено 
збільшення двох БЗ, у четвертій «3» – трьох. П’яту 
підгрупу, позначену як «4+», склали пацієнти, у 
яких було підвищено чотири або всі п’ять БЗ. За 
даними нашого дослідження «1» БЗ спостерігали у 
31 (31%) хворих на ХОЗЛ, у 8 (33 %) курців без 
ХОЗЛ та у 4 (18 %) некурців, «2» – у 20 (20 %), 5 
(21%) та 1 (4 %) осіб відповідно, «3» – у 11 (11 %), 
1 (4 %) та у 0 %, «4» – у 8 (8 %), 1(4 %) та 0 % від-
повідно до ДГ. Отже, у 17 (78 % ) осіб, які не курять, 
у 9 (38 %) курців без ознак ХОЗЛ й у 30 (30 %) хво-
рих на ХОЗЛ не визначалось підвищення жодного 
із БЗ. Відсоток осіб з підвищеним рівнем БЗ був 
значно вищим в першій групі, порівняно з другою 
(70 й 62 % відповідно, р<0,05), та в другій, порівня-
но з третьою (62 й 22 % відповідно, р<0,001). Від-
соток хворих, які мали кількість БЗ 2 і більше, був 
також статистично вищим у групі ХОЗЛ порівняно з 
курцями без ХОЗЛ (p<0,05) та з некурцями 
(p<0,001). Таким чином, у курців запалення більш 
виражене, порівняно з особами, які не курять, але 
найбільші показники зберігаються у пацієнтів із 
ХОЗЛ (проти курців і тих, хто не курить). 
Якщо порівняти вираження СЗ у групі хворих на 
ХОЗЛ залежно від ступеня порушення легеневої 
функції, як це показано на рисунку 2, можна зробити 
висновок, що існує прямий кореляційний зв’язок між 
вираженням СЗ та ступенем бронхообструкції (r=0,39, 
p<0,05). Відсоток пацієнтів зі збільшеною кількістю БЗ 
зростає відповідно до ступеня бронхообструкції хво-
роби. Так, два і більше БЗ мали 10 (27 %) хворих на 
ХОЗЛ ІІ ст., 17 (40 %) – ІІІ ст. та 12 (63 %) – ІV ст. Один 
БЗ визначався у 13 (34 %), 13 (30 %) та у 5 (26 %) осіб 
ІІ–IV ст. відповідно. Жодного БЗ не вдалося визначити 
у 15 (39 %), 13 (30 %) та у 2 (11%) пацієнтів ІІ–IV ст. 
відповідно.
У групі хворих на ХОЗЛ встановлені прямі пози-
тивні кореляційні взаємовідношення між вира-
женням СЗ та стажем куріння (r=0,82; p<0,05), ви-
раженням задишки за шкалою mMRC (r=0,62; p<0,05), 
наявністю супутньої патології (r=0,51; p<0,05), часто-
тою емфіземи легень та загострень протягом року 
(r=0,82 та r=0,89 відповідно; p<0,05) (табл. 5). 
Проте ми не спостерігали кореляційних зв’язків 
між БЗ та якістю життя пацієнтів. Отримані резуль-
тати дозволяють розглядати БЗ у пацієнтів із ХОЗЛ 
як фактор, що модифікує розвиток патології. 
Рис. 2. Розподіл частоти біомаркерів запалення з нормальними та підвищеними значеннями залежно від ступеня порушення легеневої 
функції у пацієнтів із хронічним обструктивним захворюванням легень.
Таблиця 5. Взаємозв’язок між ступенем вираження системного запалення у пацієнтів із хронічним обструктивним 
захворюванням легень та стажем куріння, ступенем вираження задишки (за шкалою mMRC), наявністю супутньої 
патології, частотою загострення протягом року
Показник 0 1+ 3+
Стаж куріння (пачко/роки) 17,23±3,2 36,19±5,8 48,52±4,6
Тест mMRC 0,8±0,9 1,5±1,1 1,8±0,4
Тест SGRQ-C 46,7±32,4 45,3±30,8 47, 5±30,7
Супутня патологія, % 19,6 37,2 43,8
Емфізема легень, % 0 23 77
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ВИСНОВКИ 
1. 78 % пацієнтів із ХОЗЛ мають підвищений 
рівень БЗ, таких, як лейкоцити, СРБ, фібриноген, 
IL6 та IL8.
2. Рівень лейкоцитів, СРБ, IL6 та фібриногену є 
статистично вищим (р<0,001) у пацієнтів із ХОЗЛ, 
ніж у курців з нормальною функцією легень, і тих, 
хто не курить.
3. Рівень IL8 вищий у групі курців із нормаль-
ною функцією легень порівняно з хворими на ХОЗЛ 
(р<0,001).
4. У хворих на ХОЗЛ спостерігається прямий 
позитивний кореляційний зв’язок між вираженням 
БЗ та ступенем порушення легеневої функції 
(r=0,39, p<0,05).
5. У хворих на ХОЗЛ встановлені прямі пози-
тивні кореляційні взаємовідношення між вира-
женням БЗ та стажем куріння (r=0,82; p<0,05), ви-
раженням задишки за шкалою mMRC (r=0,62; 
p<0,05), наявністю супутньої патології (r=0,51; 
p<0,05), частотою емфіземи легень та загострень 
протягом року (r=0,82 та r=0,89 відповідно; 
p<0,05).
6. Вплив системного запалення на перебіг 
ХОЗЛ із коморбідною патологією потребує подаль-
шого вивчення. 
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